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L e cancer bronchique, comme 
tout cancer, peut s’ accompagner 
de complications qu’il convient 
d’identifier car un traitement specifique 
pourra etre propose. Dans cet article, 
nous envisageons les principales com- 
plications en rapport direct avec la 
tumeur, c’est-a-dire non liees au trai- 
tement mais bien a l’infiltration neo- 
plasique ou a un phenomene paraneo- 
plasique. (www.oncorea.com) 

Complications 

LOCOREGIONALES 

Hemoptysies 

Elies peuvent reveler le cancer bron- 
chique ou le compliquer a n’ importe quel 
moment. Une hemoptysie minime 
peut etre le signe avant-coureur d’une 
hemoptysie massive et ne doit done 
pas rassurer. Le maitre examen est la 
bronchofibroscopie qui permettra even- 
tuellement de mettre en evidence un 
bourgeon tumoral source du saignement. 
Les causes de l’hemoptysie peuvent etre 
liees a un saignement d’origine arteriehe 
bronchique ou bien etre dues a un enva- 
hissement des arteres ou des veines pul- 
monaires. Si dans le cas de saignements 
d’origine arterielle bronchique, un trai- 
tement local (photocoagulation) ou une 


embolisation arterielle 1 peut etre pro- 
posee, aucune solution n’existe lorsque 
l’origine du saignement se situe sur la 
circulation a basse pression. Les medi- 
cations coagulantes administrees sont: 
dans le cas d’ hemoptysies minimes, de 
l’Exacyl (3 ampoules buvables/j); pour 
les hemoptysies superieures a 200 mL, 
la terlipressine (Glypressine), 2 mg en 
bolus, puis 1 mg toutes les 4 a 6 h, ce 
qui permet d’ attendre pour effectuer une 
eventuelle arteriographie bronchique 
avec embolisation ou un geste local 
endoscopique tel qu’une photocoagu- 
lation. Les contre-indications classiques 
a l’utilisation de ce medicament entrent 
tres peu en ligne de compte dans le 
contexte particular. En cas d'hemopty- 
sie cataclysmique, on peut tenter d'in- 
tuber selectivement la bronche souche 
indemne de fa£on a preserver la venti- 
lation du cote qui ne saigne pas. 

Obstruction d’un gros tronc 
bronchique 

Le diagnostic, suspecte cliniquement 
sur l’existence d’un ronchus fixe ou 
surtout d’un wheezing voire d’un cor- 
nage, est confirme par l’endoscopie 
bronchique. Selon le cas de figure, on 
propose une desobstruction au laser ou 
par cryotherapie (dans le cas d’un bour- 
geon neoplasique obstruant la trachee 
ou la souche avec un arbre bronchique 
libre au-dela), la mise en place d’une 
prothese (s’il s’agit d'une compression 
extrinseque avec un arbre bronchique 
libre au-dela). Les indications respec- 
tives de laser et de cryotherapie 2 tien- 
nent a la disponibilite du materiel tout 
d’abord, mais le laser est particuliere- 
ment reserve aux situations d’urgence 
necessitant une desobstruction imme- 
diate, la cryotherapie demandant 


Le cancer bronchique peut etre responsable de complications liees 
a ses connexions locoregionales, a ses localisations metastatiques, 
ou aux syndromes paraneoplasiques qu’il peut induire. Ces 
complications qui ont leur semiologie propre peuvent reveler le 
diagnostic et sont susceptibles de disparattre si un traitement 
anticancereux efficace est instaure. Dans I’attente des resultats de 
ce traitement ou dans I’impossibilite de I’instaurer en raison de la 
gravite de la complication, on peut etre amene a mettre en oeuvre 
prealablement ou simultanement un traitement symptomatique. 
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quelques jours pour F elimination du 
bourgeon necrose. L’irradiation exteme 
reste une therapeutique palliative effi- 
cace, quel que soit le mecanisme d’obs- 
truction bronchique, mais de fa£on un 
peu retardee. L’endocurietherapie a 
haut debit de dose a pu etre proposee 
dans les memes indications que celles 
du laser ou de la cryotherapie, mais elle 
est grevee de complications hemorra- 
giques importantes, surtout lorsque le 
patient a deja subi une irradiation 
externe. 3 

Syndrome cave superieur 

II peut etre inaugural ou compliquer 
1’evolution d’un cancer bronchique (de 
fa£on plus frequente le cancer a petites 
cellules). Les signes cliniques peuvent 
varier en fonction du niveau de com- 
pression. Le tableau le plus complet 
survient lorsque la veine cave supe- 
rieure elle-meme est touchee en des- 
sous de la confluence des troncs vei- 
neux (veine sous-claviere droite, tronc 
innomine, veine jugulaire droite). Le 
patient presente alors des cephalees, un 
cedeme en pelerine, une cyanose de la 
face et des membres superieurs, une 
circulation collateral prethoracique 
limitee, au debut, aux vaisseaux capil- 
laires. Lorsque le syndrome cave supe- 
rieur est inaugural, la conduite a tenir 
depend essentiellement de l’histologie. 
S’il s’agit d’un cancer bronchique a 
petites cellules, la mise en oeuvre rapide 
de la chimiotherapie appropriee fait 
regresser les symptomes en quelques 
jours. Dans le cas d’un cancer bron- 
chique non a petites cellules, il faut tout 
d’abord determiner s’il s’agit d’un 
envahissement de contiguite par la 
tumeur ou bien d’une compression 
extrinseque par des adenopathies. Dans 
le l er cas, l’intervention chirurgicale a 
visee curative reste parfois possible. 4 


Dans le 2 e cas, le cancer est definiti- 
vement inoperable et le traitement 
consiste en une association de chi- 
miotherapie etradiotherapie. Dans l’at- 
tente de l’effet de ces therapeutiques, 
la mise en place d'un stent (fig. 1) lors- 
qu’elle est possible (compression cave 
peu etendue, absence de thrombose 
dans les vaisseaux affluents, tronc inno- 
mine, veine sous-claviere) est une alter- 
native de plus en plus proposee au clas- 
sique traitement par corticoides et 
anticoagulants. 5 - 6 

Dysphagie 

Ce symptome peut etre lie au cancer 
bronchique lui-meme ou au traite- 
ment. 7 Nous n’envisageons ici que la 
premiere eventualite. La cause la plus 
frequente est la compression par des 
adenopathies mediastinales peri-ceso- 
phagiennes ou sous-carenaires, ou par 
une tumeur de la souche gauche. II peut 
aussi s’agirde metastases du tronc cere- 
bral, de metastases de l’cesophage, ou 
encore d’un syndrome paraneoplasique 
(dermatomyosite). Le traitement mis 
en oeuvre depend bien entendu du 
mecanisme physiopathologique de la 
dysphagie : stent 8 et (ou) chimiothe- 
rapie et radiotherapie, irradiation cere- 
brale. Une alimentation transitoire par 
sonde naso-gastrique, voire une gas- 
trostomie ou une jejunostomie peuvent 
etre necessaires. 

Pleuresies metastatiques 

Elies revelent assez frequemment le 
cancer bronchique. Les ponctions, lors- 
qu’elles sont repetees, induisent une 
hypoproteinemie et done une denutri- 
tion. Lorsque la chimiotherapie n’est 
pas efficace d’emblee, on peut envi- 
sager un talc age sous videothoraco- 
scopie ou, de plus en plus, un slurry 
talcage 9 qui donne les memes resultats 


et evite un geste trap invasif. II s’agit 
d’une instillation de talc dissous dans 
une solution de serum physiologique 
(avec de la Xylocalne injectable) au tra- 
vers d’un simple drain apres evacua- 
tion, la plus complete possible, de 
liquide. Apres avoir clampe quelques 
heures le drain, on le remet en aspira- 
tion et on maintient cette derniere jus- 
qu’ a ce que la quantite ramenee chaque 
jour soit inferieure a 150 mL. 

Pericardites neoplasiques 

Elies peuvent conduire a une tampon- 
nade avec des douleurs thoraciques ou 
des palpitations, une dyspnee, une 
hypotension avec pincement de la dif- 
ferentielle, un pouls paradoxal, un 
reflux hepato-jugulaire. 10 En l’absence 
de drainage pericardique, ce tableau 
peut aboutir a un etat de choc lie a 
l’adiastolie. La simple ponction peri- 
cardique guidee par l’echographie car- 
diaque soulage le patient. On est par- 
fois amene a pratiquer un drainage avec 
ou sans creation d'une fenetre pleuro- 
pericardique ou pericardo-perito- 
neale. 1113 Certains auteurs recomman- 
dent l’instillation de cytostatiques. 1416 

Lymphangite carcinomateuse 

C’est une complication redoutable. 
Cliniquement, elle s’ exprime par une 
toux seche suivie d’une dyspnee 
progressive. Radiologiquement, on 
observe une microreticulation diffuse, 
predominant aux bases ou il peut exis- 
ter des lignes de Kerley B. Les scissures 
prennent un aspect typiquement «perle » 
en raison des micronodules sous-pleu- 
raux. La gazometrie arterielle objective 
une hypoxie de plus en plus marquee. 1718 
Le traitement symptomatique consiste 
en une oxygenation, F administration de 
diuretiques et de corticoides. Des aero- 
sols de morphine peuvent reduire la sen- 
sation de dyspnee. 

Complications 

A DISTANCE 

Complications neurologiques 

Compression medullaire 

Il s’agit d’une urgence absolue, la 
moelle epiniere comprimee depuis plu- 
sieurs semaines pouvant s’infarcir subi- 
tement par compression medullaire. 19 
La cause de loin la plus frequente chez 
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le patient atteint d’un cancer est la 
metastase epidurale, souvent en rap- 
port avec une infiltration vertebrale 
de voisinage. Le tableau clinique 
consiste en des douleurs radiculaires 
precisant le niveau de la compression, 
et dans les cas les plus graves, en 
troubles neurologiques : paresie avec 
syndrome pyramidal, hypo- ou anes- 
thesie, troubles sphincteriens, syn- 
drome de la queue de cheval. Le dia- 
gnostic est afftrme par la realisation 
en urgence d’une tomodensitometrie 
ou d’une resonance magnetique 
nucleaire centree sur la region 
atteinte. 

Une corticotherapie a visee anti-cede- 
mateuse 20 est instauree en cas de 
signes neurologiques (96 mg/j de 
dexamethasone). Une irradiation, une 
chimiotherapie, ou surtout une chirur- 
gie decompressive doit etre rapidement 
mise en oeuvre. Le choix du traitement 
depend du contexte cancerologique. 

Encephalopathies 

Les encephalopathies se manifestent 
par de la confusion mentale et des 
troubles de la vigilance pouvant aller 
jusqu’au coma. Les causes sont mul- 
tiples. 21 

Les encephalopathies metaboliques 
peuvent resulter d’une defaillance orga- 
nique (insufftsance renale, hepatique, 
respiratoire, surrenale, thyroidienne), 
assez rare chez le patient cancereux, ou 
d’un trouble ionique (hyponatremie, 
hypercalcemie) ou glycemique (hypo- 
glycemie), plus frequents. Des causes 
toxiques doivent aussi etre recher- 
chees : radiotherapie cerebrale, chi- 
miotherapie 22 (ifosfamide, 5-fluorou- 
racile, cisplatine, corticosteroides, 
methotrexate), psychotiques, et mor- 
phiniques. Les infections du systeme 
nerveux central sont rares. Les causes 
hematologiques s’accompagnent sou- 
vent de signes focaux transitoires : ane- 
mie microangiopathique, endocardite 
marastique. Des thromboses avec 
infarctus ou des hemorragies cerebrales 
sont aussi frequentes, mais le tableau 
neurologique local est alors souvent 
predominant. 

Enfin, il ne faut pas oublier les syn- 
dromes neurologiques paraneopla- 
siques, 22 • 24 souvent associes a la pre- 
sence d’ auto-anticorps comme les 
anticorps anti-Hu. 25 L’encephalomye- 


loneuropathie subaigue (aussi appelee 
polioencephalomyelite) a ete decrite 
sous divers tableaux cliniques dont 
l’encephalite limbique de Corsellis. 
Debutant souvent par un tableau anxio- 
depressif, l’encephalite limbique peut 
rapidement evoluer vers un syndrome 
confusionnel ou des crises convulsives. 

Complications hematologiques 

Coagulation intravasculaire 
disseminee 

Appelee aussi syndrome de defibrina- 
tion, la coagulation intravasculaire dis- 
seminee est un syndrome biologique 
caracterise par la presence d’une throm- 
bocytopenic, d’une chute du taux de 
fibrinogene et des facteurs II, VII, V et 
X, d’une alteration des tests globaux de 
la coagulation, et la presence de 
D-dimeres et de schistocytes (anemie 
hemolytique). Dans les formes chro- 
niques, propres au cancer, le tableau bio- 
logique est beaucoup plus discret avec 
hyperfibrinogenemie et hyperplaquet- 
tose. Cliniquement, le patient est asymp- 
tomatique ou presente des thromboses. 
Dans les formes aigues, que Ton peut 
voir dans certains cancers mais aussi lors 
de complications comme une infection, 
un etat de choc ou une hemolyse intra- 
vasculaire, le tableau clinique associe 
manifestations hemorragiques et mani- 
festations thrombotiques. 26 Pratique- 
ment, il convient, d’une part d’identi- 
fter et traiter I affection de base, et d’ autre 
part de corriger les anomalies hemosta- 
tiques soit par traitement substitutif en 
cas de syndrome hemorragique, soit par 


traitement anticoagulant (heparine) en 
cas de thrombose, ou antifibrinoly- 
tique en cas de syndrome hemorra- 
gique grave avec ftbrinolyse grave. 

Thromboses 

Le cancer est, dans le contexte d’une 
hypercoagulabilite, souvent associe 
a des thromboses. Cet etat hyper- 
coagulable 27 est du a 1’ immobilisa- 
tion, a des phenomenes de com- 
pression vasculaire, des anomalies 
du sang (presence de substances pro- 
coagulantes), des anomalies de la 
fonction endotheliale. Les throm- 
boses peuvent etre veineuses (avec 
risque d’embolie pulmonaire) et (ou) 
arterielles. Il peut aussi y avoir une 
endocardite thrombotique non bac- 
terienne ou un tableau biologique de 
coagulation intravasculaire disseminee. 
Le traitement repose sur le controle de 
1’ affection neoplasique et sur 1’ anti- 
coagulation (surtout par heparine). 

Complications metaboliques 

Hypercalcemie 

Tres frequente, l'hypercalcemie est 
causee soit par des metastases osseuses, 
soit par un syndrome paraneopla- 
sique. 28 Le tableau clinique debute par 
une polyurie et de la soif, et evolue vers 
la deshydratation, les nausees et vomis- 
sements, les troubles du comportement, 
la confusion, et les troubles de la 
conscience. Il faut envisager le trans- 
fert du patient en soins intensifs si la 
calcemie est superieure a 14 mg/dL 
ou en presence d’ arythmies cardiaques, 
d’une insufftsance cardiaque, ou de 
troubles de la conscience. 

Le traitement 29 consiste, d’une part a 
rehydrater le patient en 24 a 48 h avec 
du serum physiologique, en suivant la 
diurese et 1’ionogramme, et d' autre part 
a administrer apres rehydratation un 
bisphosphonate (pamidronate 1 mg/kg) 
pour bloquer la lyse osseuse. En cas 
d’extreme urgence, on injecte de la cal- 
citonine pour controler rapidement la 
calcemie. 

Hyponatremie 

Elle est le plus souvent asymptoma- 
tique, mais peut entrainer fatigue, ano- 
rexie, nausees et vomissements, 
malaises ou cephalees. Si elle est infe- 
rieure a 115 mEq/L, apparaissent des 
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troubles de la conscience, une confu- 
sion, des convulsions, des troubles psy- 
chotiques, voire un coma. II convient 
de faire le diagnostic differentiel entre 
une hyperhydratation extracellulaire 
(insufftsance cardiaque, cirrhose, insuf- 
ftsance renale, syndrome nephrotique), 
une deshydratation extracellulaire 
(pertes renales, pertes digestives, troi- 
sieme espace) ou une hyperhydratation 
intracellulaire. 30 Dans ce dernier cas, 
il peut s’agir d'un syndrome de 
Schwarz-Bartter, secretion inappro- 
priee d’hormone antidiuretique, parti- 
culierement frequent dans le cancer 
bronchique a petites cellules. 

Ce syndrome se definit comme une 
hyponatremie accompagnee d’une 
hypo-osmolalite plasmatique (infe- 
rieure a 280 mmol/kg), d’une excretion 
renale persistante de sodium (supe- 
rieure a 20 mEq/L) en 1’ absence de 
prise de diuretiques, d’une absence 
d’evidence clinique de depletion 
hydrique, d’une osmolalite urinaire 
plus importante que ne permet de le 
prevoir F osmolalite plasmatique (supe- 
rieure a 500 mmol/kg) avec des fonc- 
tions renale, surrenale et thyroide nor- 
males. Les causes sont multiples : 
secretions paraneoplasiques (cancer 
bronchique a petites cellules), 31 affec- 
tions du systeme nerveux central, affec- 
tions intrathoraciques, iatrogenie. 32 En 
cas d’ hyponatremie grave, on corrige 
en urgence le trouble ionique par apport 
de NaCl en evitant une montee trop 
rapide de la natremie (superieure a 10 
a 15 mEq/24h) en raison du risque de 
myelinolyse centrale du pont. Sinon, 
une restriction hydrique ou la prise 
orale d’uree suffit. 33 

Conclusion 

Plusieurs complications peuvent 
emailler F evolution d’un cancer bron- 
chique primitif. Leur prise en charge 
repose sur un traitement symptoma- 
tique d’attente ou sur l’instauration 
rapide de la therapeutique anticance- 
reuse appropriee. La radiologie et l’en- 
doscopie interventionnelles ont revo- 
lutionne la prise en charge de certains 
syndromes d’obstruction des gros 
troncs bronchiques ou de compression 
mediastinale, permettant ensuite la 
prise en charge classique par chimio- 
radiotherapie par exemple d’une forme 
localisee de cancer bronchique non a 


petites cellules. Dans le syndrome de 
Schwartz-Bartter, le diagnostic rapide 
de cancer bronchique a petites cellules 
permet la regression de 1’ hyponatremie 
dans les jours suivant Finstauration de 
la chimiotherapie. 

Summary 

Acute complications in lung cancer 

Jean-Paul Sculier, Elisabeth Quoix 

Lung cancer may be responsible for various 
complications due to locoregional invasion 
or distant metastases or paraneoplastic syn- 
dromes. These complications may reveal the 
lung cancer and may disappear with efficient 
anticancerous therapy. Sometimes the seve- 
rity of the complication necessitates a symp- 
tomatic treatment before any anticancer the- 
rapy may be administered. 
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